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Связь публикации с плановыми научно-иссле-
довательскими работами. Данная работа является 
фрагментом научной темы кафедры «Развитие и 
морфофункциональное состояние органов и тканей 
экспериментальных животных и людей в норме, в 
онтогенезе под влиянием внешних факторов», № 
гос. регистрации 0111U009598.
Более ста лет назад впервые были получены 
факты о том, что оральный сепсис и удаление зубов 
являются причиной инфицирования сердечных тка-
ней (инфекционного эндокардита), затем был со-
ставлен длинный список разнообразных системных 
заболеваний, связанных с очаговой одонтогенной 
инфекцией [1]. Резкое увеличение сообщений по 
этой теме последовало после получения данных о 
потенциальной связи парадонтита (ПД) с атероскле-
розом (АС) [2]. 
Известно, что повышенный уровень 
C-реактивного белка (СРБ), который ассоциирует-
ся с риском АС, может наблюдаться в течение мно-
гих лет, что свидетельствует о наличии в организме 
низкосортного системного воспаления, вероятно, 
возникающего в организме задолго до появления 
АС. Одной из областей, где может возникать такое 
воспаление, являются стоматологические инфекции 
и различные формы ПД. И те и другие широко рас-
пространены среди групп населения, подверженных 
риску развития АС. Однако до сих пор не ясно, явля-
ются ли периодонтальные патогены действительно 
этиологическими агентами или выступают лишь фак-
торами, сопутствующими АС [3]. 
В этой статье приведен обзор публикаций, в ко-
торых рассматривается современное понимание мо-
лекулярно-биологических взаимодействий между 
ПД и АС и биологические основания считать ПД по-
тенциальным фактором риска развития сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ), в том числе AC. 
Известно, что различные микробиомы имеют 
решающее значение для структурных, иммунологи-
ческих и метаболических функций в организме чело-
века и являются ключевыми для здоровья. Микро-
биом полости рта в этом отношении имеет особое 
значение, потому что именно здесь обеспечивается 
идеальное местообитание для микробов [4]. Боль-
шинство, из приблизительно 1000 видов оральных 
бактерий, которые были идентифицированы, счи-
таются комменсальными, т.е. не вызывают никаких 
патологических процессов. Они совместно с хозяи-
ном выполняют определенные функции в формиро-
вании иммунного ответа, защищают от повреждения 
эпителиальные клетки и подавляют рост патогенных 
микроорганизмов [5]. Прогресс последних десяти-
летий в технологиях секвенирования (определения 
нуклеотидной последовательности ДНК и РНК) вы-
явил гетерогенное распределение бактериальных 
таксонов в ротовой полости [6]. Показано, что каж-
дый человеческий рот обладает уникальным бак-
териальным разнообразием, состоящим в среднем 
примерно из 150 бактериальных таксонов [7]. При-
мерно 280 бактериальных видов из ротовой полости 
были идентифицированы с помощью молекулярных 
методов, в основном, с использованием исследова-
ний клонирования на основе генов 16S рРНК [8].
Причины ПД и АС многообразны и включают 
сложное взаимодействие между генетическими, 
экологическими факторами и образом жизни. Воз-
раст, курение, злоупотребление алкоголем, расо-
вая, этническая принадлежность, образование и 
социально-экономический статус, сахарный диабет 
и избыточный вес или ожирение – все эти факто-
ры связанны как с АС, так и с ПД [9]. Роль курения 
в наблюдаемой связи между ПД и АС является кри-
тической, а прекращение курения становится важ-
нейшим компонентом поддержания здоровья и 
профилактики многих заболеваний, включая ПД и 
АС. При этом ПД может быть важным фактором при 
определении рецидивирующих ССЗ у пациентов с 
инфарктом миокарда (ИМ), а не только маркером 
воздействия курения сигарет [10].
В качестве потенциальных связей между ПД и АС 
были предложены несколько патофизиологических 
путей. Эти пути включают как прямое, так и косвен-
ное взаимодействие между пародонтальными па-
тогенами и эндотелием сосудов, которые влияют на 
атеросклеротический процесс.
Недавно полученные данные [11] свидетель-
ствуют, что ПД и АС взаимодействуют друг с другом 
посредством системного высвобождения специфи-
ческих про- и противовоспалительных цитокинов, не-
больших сигнальных молекул и ферментов, которые 
модулируют инициирование и прогрессирование 
хронической воспалительной реакции, связанной с 
обоими заболеваниями. Периодонтальные патоге-
ны были идентифицированы в пределах атероскле-
ротических поражений и тромбов, выделенных у 
пациентов с ИМ. С ПД также связаны повышенные 
концентрации в сыворотке крови липопротеида низ-
кой плотности (LDL холестерина), который является 
устойчивым фактором риска для АС, поскольку он 
скапливается на внутренних артериальных стенках, 
что приводит в дальнейшем к появлению бляшек и 
закупорке просветов сосудов, образуются тромбы и 
развивается АС. Кроме того показано, что статины, 
используемые для лечения АС, эффективно предот-
вращают или уменьшают интенсивность развития 
ПД. Накапливаются данные об общих факторах гене-
тической восприимчивости, характерных для обоих 
заболеваний. Эти данные подтверждают наличие 
общих черт у патогенных механизмов, участвующих 
в обоих воспалительных заболеваниях.
Системное воспаление тестируется несколькими 
воспалительными маркерами, в том числе, как от-
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мечалось выше, СРБ. Целый ряд эпидемиологиче-
ских исследований свидетельствуют о том, что CРБ 
является предиктором будущих ССЗ, включая ИМ, 
инсульт, периферическую артериальную болезнь и 
внезапную сердечную смерть [12].
Дополнительные воспалительные маркеры, свя-
занные с AC, включают липопротеинсвязанные фос-
фолипазы A2 [13], матриксные металлопротеиназы, 
тканевые ингибиторы матричной металлопротеина-
зы [14] и фибриноген [15].
ПД аналогично связан с повышением систем-
ных воспалительных маркеров – факторы некроза 
опухоли-α, IL-1, IL-6 и IL-8 [16]. Воспаление при ПД 
сопровождается клеточной активацией, которая 
включает молекулы клеточной адгезии и активацию 
ядерного фактора-κB. В результате взаимодействие 
между эндотелием, моноцитами и тромбоцитами 
может стать проатерогенным [17], косвенно спо-
собствующим АС с неблагоприятным исходом, вы-
званным разрывом атероматозной бляшки, что на-
блюдается у пациентов с ПД [18]. Имеются данные, 
свидетельствующие о том, что при ПД СРБ проду-
цируется локально, но в какой степени он связан с 
циркулирующим СРБ, который определяется при ПД, 
пока не ясно [19].
Продемонстрирована связь между степенью тя-
жести ПД и риском развития ишемической болезни 
сердца и инсульта [20]. Эта ассоциация также может 
быть вызвана основной характеристикой воспали-
тельного ответа, который является причиной высо-
кого риска развития как ПД, так и АС. Показано, что 
ПД обеспечивает биологическую нагрузку эндоток-
сина (липополисахарида) и воспалительных цито-
кинов (особенно TxA2, IL-1 beta, PGE2 и TNF-альфа), 
которые в свою очередь инициируют и усугубляют 
атерогенез и тромбоэмболические процессы. 
Исследование проводилось среди ветеранов в 
США. Средние показатели потери костной массы и 
глубины карманов возле каждого зуба измерялись у 
1147 мужчин в период с 1968 по 1971 год. Показано, 
что у 207 мужчин развилась ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), 59 умерли от ИБС, а 40 имели инсуль-
ты. Уровни потери костной массы и суммарная часто-
та ИБС, в том числе со смертельным исходом, ука-
зывали на наличие биологического градиента между 
тяжестью ПД и возникновением ССЗ.
Рассматривалась связь между ПД и случаев цере-
броваскулярных нарушений (ЦВН). Группа обследо-
ванных включала 9962 взрослых мужчин и женщин 
в возрасте от 25 до 74 лет (США). Установлено, что 
ПД являлся важным фактором риска для ЦВН, в том 
числе для негеморагического инсульта [21].
Факторы риска развития АС, могут быть снижены 
с помощью правильного лечения ПД. Согласно ме-
таанализу [22], лечение ПД уменьшало плазменные 
концентрации СРБ, IL-6, фактора некроза опухоли-α 
(TNF-α), тромботического фактора (фибриногена) и 
метаболических факторов, таких как триглицериды, 
общий холестерин, холестерин высокой плотности 
(HDL) и гликозилированный гемоглобин-HbA1, что 
стимулировало восстановление эндотелиальной 
функции. Однако по данным другого количественно-
го анализа эколого-эпидемиологических исследова-
ний [23], эти улучшения были краткосрочными, что 
указывает на необходимость дальнейшего изучения 
влияния долгосрочных эффектов лечения ПД на раз-
витие АС. В процессе рандомизированного иссле-
дования ПД и ССЗ (n = 303) [24] выявлено влияние 
лечения ПД на вторичный признак ССЗ (снижение 
концентрации СРБ в сыворотке). Неблагоприятные 
сердечно-сосудистые показатели, в том числе при-
знаки развития АС, наблюдали с равной частотой 
в обеих группах лечения, однако более серьезные 
неблагоприятные исходы были зарегистрированы 
в контрольной группе, где лечение ПД не проводи-
лось.
Недавно опубликованные данные свидетельству-
ют о том, что регулярное стоматологическое обсле-
дование (один или несколько ежегодных посещений 
стоматолога) по сравнению с эпизодическими об-
следованиями значительно снижало риск развития 
инсульта [25]. Показано также, что риск инсульта был 
самым высоким среди субъектов, которые никогда 
не посещали дантиста [11].
Из приведенных данных следует, что во многих 
случаях эффективной профилактикой ПД, иницииру-
ющего и поддерживающего низкосортное систем-
ное воспаление, которое провоцирует развитие ССЗ, 
в том числе АС, на сегодняшний день является ре-
гулярное стоматологическое наблюдение с раннего 
подросткового периода. 
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МОЛЕКУЛЯРНО-БІОЛОГІЧНІ ЗВ’ЯЗКИ ПАРАДОНТИТА ТА АТЕРОСКЛЕРОЗУ
Островська С. С., Шаторна В. Ф., Герасимчук П. Г., Леонова Г. О.
Резюме. Розглядається сучасне розуміння молекулярно-біологічних взаємодій між парадонтитами та ате-
росклерозом. Причини виникнення цих захворювань різноманітні і включають складну взаємодію між спосо-
бом життя людини, генетичними, екологічними, соціальними й іншими факторами. Парадонтит і атероскле-
роз взаємодіють один з одним за допомогою системного вивільнення специфічних про- і протизапальних 
цитокинів, сигнальних молекул (С-реактивного білка, фактора некрозу пухлини-α, ІL-1, ІL-6 і ІL-8) і ферментів, 
що модулюють ініціювання і прогресування хронічної запальної реакції, зв’язаної з обома захворюваннями. 
Фактори ризику їхнього розвитку можуть бути знижені за рахунок регулярного стоматологічного спостере-
ження з раннього підліткового віку.
Ключові слова: парадонтит, атеросклероз, фактори ризику.
МОЛЕКУЛЯРНО-БИОЛОГИЧЕСКИЕ СВЯЗИ ПАРАДОНТИТА И АТЕРОСКЛЕРОЗА
Островская С. С., Шаторная В. Ф., Герасимчук П. Г., Леонова Г. А.
Резюме. Рассматривается современное понимание молекулярно-биологических взаимодействий между 
парадонтитами и атеросклерозом. Причины возникновения этих заболеваний многообразны и включают 
сложное взаимодействие между образом жизни человека, генетическими, экологическими, социальными 
и другими факторами. Парадонтит и атеросклероз взаимодействуют друг с другом посредством систем-
ного высвобождения специфических про- и противовоспалительных цитокинов, сигнальных молекул 
(С-реактивного белка, фактора некроза опухоли-α, IL-1, IL-6 и IL-8) и ферментов, которые модулируют иници-
ирование и прогрессирование хронической воспалительной реакции, связанной с обоими заболеваниями. 
Факторы риска их развития могут быть снижены за счет регулярного стоматологического наблюдения с ран-
него подросткового возраста.
Ключевые слова: парадонтит, атеросклероз, факторы риска.
MOLECULAR-BIOLOGICAL ASSOCIATIONS BETWEEN PERIODONTITIS AND ATHEROSCLEROSIS
Ostrovska S. S., Shatorna V. F., Gerasimchuk P. G., Leonova G. O.
Abstract. The fact that oral sepsis and the extraction of teeth are the cause of infective endocarditis has long 
been known, numerous data on the connection between periodontitis and atherosclerosis were obtained.
The causes of periodontitis and atherosclerosis are diverse and include a complex interaction between lifestyle, 
genetic, environmental and other factors. Age, smoking, alcohol abuse, race/ethnicity, education and socioeconomic 
status, diabetes and overweight are all factors associated with both atherosclerosis and periodontitis. The role of 
smoking in the observed association between periodontitis and atherosclerosis is critical, and smoking cessation 
becomes an essential component of maintaining health and preventing many diseases, including periodontitis and 
atherosclerosis, while periodontitis can be an important factor in determining recurrent cardiovascular diseases in 
patients with myocardial infarction, and not just a marker of the effects of cigarette smoking. It has been shown 
that periodontitis and atherosclerosis interact with each other through the systemic release of specific pro-and anti-
inflammatory cytokines, small signaling molecules and enzymes that modulate the initiation and progression of the 
chronic inflammatory response associated with both diseases.
Periodontal pathogens were identified within atherosclerotic lesions and blood clots, isolated from patients with 
myocardial infarction. LDL cholesterol, a persistent risk factor for atherosclerosis, is also associated with periodontitis 
and the statins used to treat atherosclerosis effectively prevent or reduce the development of periodontitis. Data on 
ISSN 2077-4214. Вісник проблем біології і медицини – 2019 – Вип. 1, том 1 (148)56
ОГЛЯДИ ЛІТЕРАТУРИ
DOI 10.29254/2077-4214-2019-1-1-148-56-60
УДК 616.314-083:528.315-38
Пантус А. В., Рожко М. М., Ярмошук І. Р., Грекуляк В. В., Когут В. Л.
ПОШИРЕНІСТЬ ТА ЕТІОЛОГІЧНІ ЧИННИКИ ВИНИКНЕННЯ ДЕФЕКТІВ КІСТОК 
ЛИЦЕВОГО СКЕЛЕТУ
ДВНЗ «Івано-Франківський національний медичний університет» (м. Івано-Франківськ)
zlatoslava2@ukr.net
Зв’язок публікації з плановими науково-дослід-
ними роботами. Робота є фрагментом НДР «Комп-
лексна оцінка та оптимізація методів прогнозування, 
діагностики та лікування стоматологічних захворю-
вань у населення різних вікових груп», № державної 
реєстрації 0114U001788.
Вступ. Лікування хворих з дефектами щелепно-
лицевої ділянки на сьогоднішній час є найбільш ак-
туальною проблемою не тільки стоматології, але й 
для щелепно-лицевої реконструктивної хірургії. Най-
більш поширеними етіологічними чинниками, що 
призводять до дефектів щелепно-лицевої ділянки 
можуть бути запальні процеси, травми, кисти щелеп, 
доброякісні або злоякісні пухлини.
Розповсюдженість запальних процесів щелепно-
лицевої ділянки з року в рік збільшується. Зміню-
ється не тільки частота, але й характер протікання 
запальних процесів [1]. Однією з цих патологій, яка 
потребує складної та комплексної реабілітації є од-
онтогенний або гематогенний остеомієліт щелеп, 
який в середньому складає 1,41 випадок на 1000 на-
селення. Серед даної патології найбільшу проблему 
в реабілітаційній програмі складає хронічна форма 
остеомієліту, оскільки призводить до деструкції кіст-
кової тканини і потребує застосування реконструк-
тивної пластики [2]. 
Близько 60% хворих, які потребують лікування 
становлять з гнійними формами запальних проце-
сів. Серед даних патологій важливе місце займають 
важкі атипові форми остеомієлітів щелеп [3]. В євро-
пейських країнах з високим соціально-економічним 
розвитком розповсюдженість остеомієліта щелеп 
значно знижена, про що свідчать дані Голландсько-
го університету з 1996 по 2001 роки. Що стосується 
інших країн таких, як Іспанія, то там навпаки спо-
стерігається збільшення частоти хронічних форм ос-
теомієліту з 8,7% в 1995-2005 роках, до 30,2% в 2005-
2008 роках [4]. 
Частота виникнення та важкість його протікан-
ня залежать і від анатомічних особливостей кісток 
лицевого скелету. На нижній щелепі остеомієліт ви-
никає частіше та протікає важче ніж на верхній, що 
пов’язано з їхньою анатомічною будовою, а саме 
нижня щелепа має товстий кортикальний шар, а в 
середині – губчаста речовина [5].
Остеомієліт щелеп також часто виникає у хворих 
з супутніми загально-соматичними захворюваннями 
такими, як цукровий діабет. Запальний процес при 
остеомієліті, який виникає в кістковому мозку має 
здатність на поширення по сусідніх порожнинах з пе-
реходом на кісткову тканину, що призводить до вто-
ринного некрозу кістки та утворення дефекту в ній. 
Через особливості кровопостачання верхньої щеле-
пи, її мікроархітектоніку кісткової тканини, а саме 
менше обширних порожнин, частота виникнення 
остеомієліта цієї анатомічної ділянки значно менша. 
За даними багатьох авторів остеомієліт щелеп 
зустрічається і після травматичних ушкоджень ще-
лепно-лицевої ділянки, від побутових травм до 
вогнепальних поранень [6]. Частота таких форм ос-
теомієліту сягає 30% [7]. Тільки з 2000 по 2008 роки 
тільки по Дніпропетровській області зафіксовано 
більше 117 госпіталізованих хворих з середнім віком 
38,07±3,25 роки, з приводу важких хронічних форм 
остеомієліту нижньої щелепи [8]. За останні 9 років 
значно зросла кількість хворих з атипово протікаю-
чим остеомієлітом щелеп. Це пояснюється зростан-
ням кількості ВІЛ інфікованих хворих із зниженим 
імунологічним статусом [9]. В даної категорії хворих 
спостерігався дифузний остеомієліт щелеп поєдна-
ний з флегмонами декількох анатомічних просторів. 
Дана форма остеомієліту також протікала як первин-
на хронічна форма. 
Серед дитячої категорії населення, за останні де-
сятиріччя, спостерігається збільшення частоти під-
гострого остеомієліту та первинної хронічної форми. 
Останні не завжди вчасно діагностуються, а в частині 
випадків важко відрізнити від неопластичних про-
цесів щелеп [10]. По даним авторів найбільш часто 
зустрічається одонтогенний остеомієліт, клінічне 
common factors of genetic susceptibility which is characteristic of both diseases are being accumulated. These data 
confirm the presence of common features in the pathogenic mechanisms involved in both inflammatory diseases.
Systemic inflammation is tested by several inflammatory markers, including C-reactive protein, which is a 
predictor of future cardiovascular diseases, including myocardial infarction, stroke, peripheral arterial disease and 
sudden cardiac death. Paradontitis is similarly associated with the increase in systemic inflammatory markers except 
for C-reactive protein, – tumor necrosis factors α, IL-1, IL-6 and IL-8. This is accompanied by cell activation with 
the inclusion of cell adhesion molecules and activation of nuclear factor-κB. As a result, the interaction between 
endothelium, monocytes and platelets can become proatherogenic, indirectly contributing to atherosclerosis with 
an unfavourable outcome due to rupture of atheromatous plaque, which is observed in patients with periodontitis.
Risk factors for cardiovascular diseases, especially atherosclerosis, can be reduced with the help of proper 
treatment of periodontitis and its effective prevention. Today, the most important is regular dental follow-up from 
early adolescence.
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